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OPIS PRZYPADKU/CASE REPORT
St reszczenie
Ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia krêgowego (acute
disseminated encephalomyelitis – ADEM) charakteryzuje siê
odczynem zapalnym i demielinizacj¹ w obrêbie oœrodkowe-
go uk³adu nerwowego, które s¹ nastêpstwem chorób zakaŸ -
nych lub szczepieñ. Wystêpuje bardzo rzadko, czêœciej u dzie-
ci ni¿ u doros³ych, zwykle koñczy siê pe³nym wyzdrowieniem,
ale mo¿e prowadziæ do zgonu lub powodowaæ odleg³e nastêp-
stwa. Diagnoza choroby jest trudna i wymaga g³ównie 
ró¿ nicowania ze stwardnieniem rozsianym; najbardziej
pomocne dla rozpoznania jest badanie za pomoc¹ rezonansu
magnetycznego. W ostrym okresie choroby postêpowanie
z wyboru stanowi steroidoterapia. W pracy przedstawiono
dwa przypadki ADEM (u 6-letniego ch³opca i 5-letniej
dziewczynki) o niejasnej etiologii, bêd¹ce nastêpstwem ja³owe-
go zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych.
S³owa kluczowe: ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia
krêgowego, ja³owe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych,
stwardnienie rozsiane, dzieci.
Abst rac t
Acute disseminated encephalomyelitis (ADEM) is an inflam-
mation of the spinal cord and brain. Diagnosis of ADEM,
due to its rare occurrence and lack of definite laboratory
indices, is difficult and is never totally certain. The clinical
criterion required for the diagnosis is presence of acute symp-
toms from the brain and/or spine with fever, occurring after
viral or bacterial infection, vaccination or serum administra-
tion. Differentiation between ADEM and acute multiple scle-
rosis in children is difficult, and diagnosis of ADEM may
only be confirmed after years of observation, especially as
multiple sclerosis is more common than ADEM. The most
useful tool in differentiation between the two diseases is MRI.
The aim of the study was to present two cases of ADEM with
unknown aetiology after aseptic meningitis in children.
Key words: acute disseminated encephalomyelitis, aseptic
meningitis, multiple sclerosis, children.
Wstêp
Ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia (acute dis-
seminated encephalomyelitis – ADEM) jest chorob¹ za -
paln¹, przebiegaj¹c¹ zwykle jednofazowo, charaktery-
zuj¹c¹ siê odczynem zapalnym i demielinizacj¹ w oœrod-
kowym uk³adzie nerwowym (OUN), z tendencj¹ do
oko³o¿ylnej lokalizacji zmian [1,2].
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Etiologia choroby jest niejasna. Wiadomo, ¿e
ADEM wystêpuje czêsto w zwi¹zku czasowym i praw-
dopodobnie przyczynowym z zaka¿eniami wirusowy-
mi lub bakteryjnymi, szczepieniami ochronnymi, nie-
kiedy po podaniu surowicy przeciwtê¿cowej lub po
uk¹szeniu przez owady [3]. Wystêpuje rzadziej ni¿
stwardnienie rozsiane (SR), czêœciej dotyka dzieci ni¿
osoby doros³e. Ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdze-
nia rozpoznaje siê na podstawie charakterystycznych
zmian w OUN, widocznych w badaniu przy u¿yciu
magnetycznego rezonansu j¹drowego (RM). Zmiany
demielinizacyjne w ADEM mog¹ dotyczyæ istoty sza-
rej pó³kul mózgu, ale przede wszystkim podkorowej
istoty bia³ej, zwojów podstawnych, miêdzymózgowia,
pnia mózgu, mó¿d¿ku i rdzenia krêgowego [4,5].
W leczeniu najbardziej skuteczne okaza³y siê kortyko-
steroidy, których podawanie zwykle prowadzi do
pe³nego wyzdrowienia [6,7]. Leczenie immunoglo-
bulinami rezerwuje siê dla pacjentów niereaguj¹cych
na kortykosteroidy [8]. W przypadkach o najciê¿szym
przebiegu stosowana jest plazmafereza [9]. W pracy




Szeœcioletni ch³opiec zosta³ przyjêty do kliniki
z powodu zaburzeñ œwiadomoœci, ataksji i zaburzeñ
widzenia. Wczeœniej hospitalizowany w szpitalu powia-
towym, gdzie rozpoznano zapalenie opon mózgowo-
-rdzeniowych (ZOMR). Choroba dziecka rozpoczê³a
siê 3 tygodnie wczeœniej gor¹czk¹ powy¿ej 39°C,
wymiotami, bólem g³owy i brzucha; w badaniach labo-
ratoryjnych obserwowano leukocytozê (30 tys./μl), 
prawid³owe stê¿enie CRP. Pomimo prowadzonej 
antybiotykoterapii stan pacjenta siê pogorszy³. 
W 6. dobie leczenia nasili³y siê wymioty, ch³opiec nadal
gor¹czkowa³, skar¿y³ siê na bóle g³owy, wyst¹pi³y obja-
wy oponowe. Badanie p³ynu mózgowo-rdzeniowego
(PMR) wy ka za³o nieswoiste zmiany zapalne (pleocy-
toza 34 kom./ μl, komórki wieloj¹drzaste 64%, komór-
ki jednoj¹drzaste 36%, stê¿enie bia³ka 30 mg/dl, stê ¿e-
nie glikemii 55 mg/dl). Rozpoznano aseptyczne ZOMR,
zastosowano typowe leczenie (ceftriakson, mannitol,
deksametazon). Po 4 dobach leczenia uzyskano popra-
wê stanu ogólnego oraz ust¹pienie objawów opono-
wych, jednak¿e w 10. dobie stan ch³opca ponownie
uleg³ pogorszeniu, powróci³a gor¹czka, obserwowano
nasilenie zaburzeñ widzenia i równowagi oraz nad-
miern¹ sennoœæ. W tym stanie pacjent zosta³ przenie-
siony do Instytutu – Centrum Zdrowia Matki Polki
(ICZMP) w £odzi. Przy przyjêciu ch³opiec by³ przy-
tomny, w logicznym kontakcie. W badaniu przedmio-
towym z odchyleñ od normy stwierdzono objawy opo-
nowe, obustronny objaw Babiñskiego i wygórowane
odruchy g³êbokie. W badaniu okulistycznym zaobser-
wowano szerokie, okr¹g³e Ÿrenice, bez poœredniej ani
bezpoœredniej reakcji na œwiat³o; ch³opiec zg³asza³
ca³kowity brak widzenia. Wykonano RM mózgowia,
w którym wykazano obecnoœæ nieostro odgraniczonych
obszarów hipointensywnych w obrazach T1-zale¿nych
oraz hiperintensywnych w obrazach T2-zale¿nych 
i sek wencjach FLAIR w obrêbie g³owy j¹dra ogonia-
stego i przedniej czêœci j¹dra soczewkowatego po stro-
nie prawej, w ob rêbie konara mózgu i tylnej czêœci wzgó-
rza po stronie lewej. Obserwowane zmiany nie ulega³y
wzmocnieniu po podaniu œrodka kontrastowego 
(ryc. 1.). W EEG wykonanym w stanie czuwania otrzy-
mano zapis z do minacj¹ fal theta 5–7 Hz o amplitudzie
do 70 μV, bez reakcji zatrzymania i bez wp³ywu foto-
stymulacji na zapis. Badania biochemiczne nie wyka-
zywa³y odchyleñ. W obrazie morfologicznym krwi
obwodowej stwierdzano leukocytozê (18 tys./μl) z od -
m³odzeniem w leukogramie, stê¿enie CRP wynosi³o
0,26 mg/dl. Badania serologiczne: przeciwcia³a w kla-
 sie IgM w kierunku zaka¿enia Mycoplasma pneumoniae,
adenowirusem, HSV-1 i HSV-2 wypad³y negatywnie,
stwierdzono wysokie miano przeciwcia³ klasy IgG prze-
ciwko HSV-1 i HSV-2 w teœcie oceniaj¹cym ³¹cznie te
dwa wirusy. Na podstawie ca³oœci obrazu klinicznego
(wywiadu, badania przedmiotowego i badañ dodatko-
wych) rozpoznano ADEM. Zastosowano leczenie mety-
loprednizolonem podawanym do¿ylnie w dawce 400 mg/
m2 przez 5 dni, uzyskuj¹c poprawê stanu ogólnego pa -
cjenta. Leczenie kontynuowano, stosuj¹c deksameta-
zon w dawce 0,4 mg/kg m.c./dobê przez kolejne 5 dni,
a nastêpnie prednizon w dawce 1 mg/kg m.c./ dobê. Po
12 dniach leczenia ch³opca wypisano do domu w stanie
znacznej poprawy. W dniu wypisu ch³opiec chodzi³
samodzielnie na nieco poszerzonej podstawie, odruchy
g³êbokie by³y trochê ¿ywsze po stronie lewej, odruchy
patologiczne nieobecne, stwierdzono nieznaczne upo-
œle dzenie widzenia w postaci os³abienia ostroœci wzro-
ku (ostroœæ oka lewego oceniono na 3/5), Ÿrenice reago-
wa³y na œwiat³o, badanie okulistyczne wykaza³o nieco
bledsz¹ tarczê nerwu II po lewej. W kontrolnym bada-
niu RM g³owy wykonanym po 5 miesi¹cach obserwa-
ADEM u dzieci
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cji wykazano ca³kowite ust¹pienie zmian patologicz-
nych w mózgowiu.
Przypadek 2.
Czteroletnia dziewczynka, dotychczas zdrowa, zo -
sta³a przyjêta do kliniki z powodu utrzymuj¹cych siê 
od 3 tygodni stanów gor¹czkowych do 40°C, apatii, 
sennoœci i bólów g³owy. W badaniach dodatkowych
wykonanych ambulatoryjnie obserwowano leukocytozê
i leukocyturiê. Przy przyjêciu stan dziecka by³ doœæ
dobry. Badaniem fizykalnym z odchyleñ stwierdzano
lekko wzdêty, tkliwy brzuch. Badania dodatkowe wyka-
za³y leukocytozê (26 tys./μl), natomiast pozosta³e bada-
Ryc. 1. Rezonans magnetyczny mózgu ch³opca (przypadek 1.) – ogniska hiperintensywne w sekwencji T2-zale¿nej w j¹drze ogoniastym po stronie prawej, w projek-
cji strza³kowej (A) i poprzecznej (C); w tylnej czêœci wzgórza po stronie lewej – projekcja poprzeczna (B); w podkorowej istocie bia³ej po stronie lewej w sekwencji 
FLAIR, projekcja poprzeczna (D)
Fig. 1. Brain MRI of the boy (case 1) – hyperintense lesions in T2-weighted images over anterior part of lenticular nucleus on the right side, sagittal image (A), axial 
image (C); in posterior thalamus on the left side – axial image (B); hyperintense lesions on FLAIR sequence in subcortical white matter on the left side – axial image (D)
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nia biochemiczne (bilirubina, AST, ALT, mocznik, kre-
atynina, glukoza, lipaza, amoniak, jonogram, równowa-
ga kwasowo-zasadowa, koagulogram, badanie ogólne
moczu) wypad³y prawid³owo. Badania mikrobiologicz-
ne wykluczy³y obecnoœæ bakterii w moczu, kale i krwi,
natomiast badanie radiologiczne klatki piersiowej uwi-
doczni³o zagêszczenia œródmi¹¿szowe w przyœrodko-
wych czêœciach p³uc. Rozpoczêto do¿yln¹ antybiotyko-
terapiê, pomimo której w 3. dobie leczenia stan dziecka
znacznie siê pogorszy³. Wyst¹pi³y zaburzenia œwiado-
moœci, sztywnoœæ karku, a w badaniach laboratoryjnych
wzrost leukocytozy do 45 tys./μl i 10-krotne zwiêksze-
nie stê¿enia CRP. Z uwagi na podejrzenie ZOMR
wykonano nak³ucie lêdŸwiowe, uzyskuj¹c PMR o nie-
Ryc. 2. Rezonans magnetyczny mózgu dziewczynki (przypadek 2.) – ognisko w prawym wzgórzu: w projekcji poprzecznej – w sekwencji FLAIR (A); w obrazie 
T1-zale¿nym (B); w obrazie T2-zale¿nym (C); w projekcji czo³owej, w obrazie T2-zale¿nym (D)
Fig. 2. Brain MRI of the girl (case 2) – abnormalities in the right thalamus: in axial image – FLAIR sequence (A), in T1-weighted image (B); in T2-weighted image (C);
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 specyficznych cechach (cytoza: 203 komórki w μl,
stê¿enie bia³ka: 54 mg/dl, stê¿enie glukozy: 62 mg/dl).
Metodami serologicznymi wykluczono toksoplazmozê,
boreliozê, zaka¿enie Chlamydia pneumoniae, stwierdzo-
no natomiast obecnoœæ przeciwcia³ przeciwko Mycopla-
sma pneumoniae w klasie IgM. Posiew PMR nie wyka-
za³ obecnoœci bakterii, ale stwierdzono trzykrotnie
zwiêkszone stê¿enie immunoglobulin klasy G. W le -
czeniu stosowano cefalosporyny z aminoglikozydami,
kortykosteroidy, immunoglobuliny i acyklowir, uzyskuj¹c
po 10 dobach leczenia normalizacjê stanu neurologicz-
nego oraz wyk³adników ostrej fazy. W 3. dobie po odsta-
wieniu kortykosteroidów nast¹pi³a ca³kowita utrata 
œwiadomoœci, obserwowano sztywnoœæ karku, oczopl¹s
poziomy i zwrot ga³ek ocznych w prawo, krótkotrwa³e
drgawki oraz spastycznoœæ w obrêbie koñczyny dolnej
prawej. Odnotowano ponowny wzrost leukocytozy do
30 tys./μl, przy prawid³owym stê¿eniu CRP. Wykona-
no kolejne badanie PMR, które wykaza³o ma³¹ cytozê
(3 kom./μl), stê¿enie bia³ka i glukozy w normie, nie
stwierdzono równie¿ zmian w tomografii komputerowej
g³owy. Przez 3 dni dziewczynka wymaga³a wentylacji
zastêpczej i leczenia objawów moczówki prostej. W ko -
lejnych dobach stan dziecka poprawia³ siê, choæ utrzy-
mywa³o siê obni¿one napiêcie miêœniowe oraz wzmo¿one
odruchy g³êbokie z przewag¹ po stronie prawej. W ba -
daniu EEG czynnoœæ podstawow¹ stanowi³y niere -
gularne fale wolne 2,5–5 Hz o amplitudzie do 200 μV.
Zapis wykazywa³ zmiany uogólnione znacznego stopnia
z przewag¹ w odprowadzeniach lewostronnych. Wobec
niejasnego obrazu klinicznego i utrzymywania siê sta-
nów gor¹czkowych wykonano RM g³owy, w którym
wykazano obecnoœæ trzech owalnych, nieostro odgrani-
czonych zmian o objêtoœci 2,6, 1,32 oraz 1,32 cm3, kolej-
no: we wzgórzu prawym, w lewobocznej czêœci nakryw-
ki œródmózgowia i pokrywy œródmózgowia oraz w j¹drze
soczewkowatym lewym, które ulega³y wzmocnieniu po
podaniu kontrastu (ryc. 2.).
W leczeniu zastosowano erytromycynê, cyproflok-
sacynê, acyklowir, deksametazon oraz du¿e dawki immu-
noglobulin. Wykluczono zaka¿enie HBV, HCV, CMV,
EBV, RSV, enterowirusami, Chlamydia pneumoniae
i Chlamydia trachomatis. Po 4 tygodniach terapii (od
momentu ca³kowitej utraty œwiadomoœci) stan dziew-
czynki znacznie siê poprawi³, nast¹pi³a normalizacja
wyk³adników stanu zapalnego. Badanie neurologiczne
wykluczy³o obecnoœæ objawów ogniskowych, natomiast
w zapisie EEG, wprawdzie o mniejszym nasileniu ni¿
poprzednio, nadal utrzymywa³y siê uogólnione zmiany,
z przewag¹ w okolicy potylicy i tendencj¹ do napado-
woœci. Dziewczynkê wypisano do domu w pe³nym
logicznym kontakcie s³ownym. Analiza odpornoœci hu -
moralnej i komórkowej wykonana w dniu wypisu wyka-
za³a niedobór limfocytów T, pobudzenie komórek NK
i limfocytów B oraz zwiêkszone stê¿enie gammaglobu-
lin. Dziecko pozostawa³o pod obserwacj¹ przez kilka
miesiêcy. Badanie RM g³owy wykonane po 4 miesi¹cach
nie wykaza³o jakichkolwiek odchyleñ od stanu prawi -
d³owego. Nadal rejestrowano znacznego stopnia zmia-
ny patologiczne w zapisie EEG w postaci nieregular-
nych fal wolnych o czêstotliwoœci œrednio 3–4 Hz
i wysokonapiêciowych z pojedynczymi falami ostrymi.
W badaniu neurologicznym nie stwierdzano odchyleñ,
rodzice zg³aszali jedynie chwiejnoœæ emocjonaln¹
u dziecka.
Omówienie
Ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia wraz
z zapaleniem nerwu wzrokowego i poprzecznym zapa-
leniem rdzenia nale¿¹ do nabytych zespo³ów demielini-
zacji. Choroba jest niezwykle rzadko rozpoznawana
i bardzo trudna w ró¿nicowaniu ze SR, zw³aszcza ¿e
ADEM i SR mog¹ nastêpowaæ po sobie. Czêstoœæ 
schorzeñ demielinizacyjnych u dzieci w Niemczech sza-
cuje siê na 50 przypadków/rok [10], a w Kanadzie na
0,9 przy padku/100 tys. mieszkañców [11]. Ostre roz-
siane zapalenie mózgu i rdzenia wystêpuje czêœciej
u dzieci i m³odzie¿y ni¿ u doros³ych, niemniej jednak
u dzieci do 16. roku ¿ycia piêciokrotne czêœciej rozpo-
znaje siê SR ni¿ ADEM. W grupie dzieci do 16. roku
¿ycia wiêkszoœæ, bo 72%, przypadków choroby rozpo-
znawanych jest przed ukoñczeniem 10. roku ¿ycia.
W Polsce nie ma danych na temat czêstoœci nabytych
zespo³ów demielinizacyjnych u dzieci.
Z piœmiennictwa wynika, ¿e zwykle nie udaje siê
zidentyfikowaæ bezpoœredniego czynnika etiologiczne-
go ADEM. Wiadomo, ¿e czêsto wystêpuje w zwi¹zku
czasowym i prawdopodobnie przyczynowym z choro-
bami wirusowymi, takimi jak: odra, ospa wietrzna, ró -
¿yczka, opryszczka, œwinka, mononukleoza, cytomega-
lia, grypa; zaka¿eniami bakteryjnymi (paciorkowcem
grupy A i B, gruŸlic¹, mykoplazm¹, bruceloz¹), jak rów-
nie¿ mo¿e wyst¹piæ po szczepieniach ochronnych (prze-
ciwko: wœciekliŸnie, ospie wietrznej, grypie, odrze, zapa-
leniu w¹troby typu A, ¿ó³tej febrze [12]), rzadziej po
podaniu surowicy przeciwtê¿cowej lub po uk¹szeniu
przez owady. U 50% chorych w wywiadzie odnotowu-
je siê przebyte niecharakterystyczne zaka¿enia górnych
dróg oddechowych [13]. Istniej¹ pojedyncze doniesie-
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nia o przypadkach ADEM po bakteryjnym ZOMR
wywo³anym przez Haemophilus influenzae [14].
Objawy ADEM pojawiaj¹ siê zwykle od 1 do 3 ty -
godni po przebyciu zaka¿enia lub po szczepieniu czy
przetoczeniu surowicy i rozpoczynaj¹ siê ostr¹, wysok¹
gor¹czk¹, bólami g³owy, wymiotami i podra¿nieniem
opon mózgowo-rdzeniowych. Kolejno pojawiaj¹ siê:
zaburzenia nastroju, sennoœæ prowadz¹ca do œpi¹czki
o ró¿nym nasileniu, drgawki oraz ogniskowe objawy
neurologiczne: niedow³ady, zaburzenia mowy, zespo³y
pozapiramidowe – dr¿enie, pl¹sawica, dystonia. Zmia-
ny w PMR w przebiegu ADEM najczêœciej s¹ ma³o
charakterystyczne, zwykle obserwuje siê limfocytarn¹
pleocytozê do 10 kom./μl, stê¿enie bia³ka do 100 mg/dl,
zwiêkszenie stê¿enia IgG oraz zwiêkszenie stê¿enia
bia³ka zasadowego mieliny jako wyraz rozpadu mieliny.
Fujikui i wsp. ocenili przebieg ja³owego ZOMR 
u 25 chorych w wieku 16–55 lat. U 5 z nich ADEM roz-
winê³o siê po 5–19 dobach od pierwszych objawów
ZOMR. Szukano czynników predysponuj¹cych do roz-
woju ADEM. Nie stwierdzono ró¿nic istotnych staty-
stycznie odnoœnie do wieku i p³ci chorych oraz w wyni-
kach badañ laboratoryjnych, takich jak: leukocytoza, CRP,
stê¿enie potasu w surowicy, pleocytoza i stê¿enie bia³ka
w PMR. Ró¿nica statystyczna dotyczy³a natremii [w gru-
pie rozwijaj¹cej ADEM œrednio 130,4 mmol/l (± 5,4),
w grupie bez powik³ania œrednio 139,1 mmol/l (± 2,4)]
i intensywnoœci gor¹czki [w grupie rozwijaj¹cej ADEM
œrednio 39,6°C (39,4–40,8°C), w grupie bez powik³ania
œrednio 37,7°C (37,2–39,6°C)]. Cztery pi¹te chorych 
na ja³owe ZOMR, którzy rozwinêli ADEM, mia³o
stê¿enie sodu < 135 mmol/l i wszyscy gor¹czkowali
wiêcej ni¿ 5 dni powy¿ej 38°C. Autorzy sugeruj¹, ¿e pa -
cjen ci z hiponatremi¹ w przebiegu ja³owego ZOMR
powinni byæ poddani wnikliwej obserwacji w czasie [15].
Przedstawione w pracy przypadki ADEM by³y
poprzedzone rozpoznaniem ja³owego ZOMR –
wystêpowa³y wszystkie typowe objawy choroby. Nie
mo¿na jednoznacznie ustaliæ, czy zaka¿enie Mycoplasma
pneumoniae u dziewczynki i zaka¿enie HSV u ch³opca
by³y czynnikami etiologicznymi choroby czy wspó³ist-
niej¹cym zaka¿eniem. Dzieci gor¹czkowa³y powy¿ej
39°C przez kilka dni, u ch³opca nie obserwowano zabu-
rzeñ elektrolitowych, dziewczynka prezentowa³a obja-
wy moczówki prostej w fazie rozpoznania ADEM.
Autorzy s¹dz¹, ¿e przedstawione przez nich przypadki
mieszcz¹ siê w kategoriach rozpoznania ADEM roz-
wijaj¹cego siê w wyniku patologicznej odpowiedzi
immunologicznej wywo³anej zaka¿eniem, w opisanych
przypadkach ZOMR, o czym œwiadczy dwufazowy
przebieg choroby. Pierwszy etap – zaka¿enie manife-
stuj¹ce siê gor¹czk¹, leukocytoz¹, zmianami w PMR,
nastêpnie okres poprawy, po którym pojawi³y siê po 
ok. 10 dniach rozsiane objawy uszkodzenia uk³adu ner-
wowego.
Badanie EEG w ADEM wykazuje zwolnienie ryt-
mu podstawowego z wysokim wolta¿em o nasileniu
zmian proporcjonalnym do ciê¿koœci choroby. Podobne
zmiany w zapisie obserwowano w opisanych przypad-
kach. W doniesieniach innych autorów TK mózgu
wykazywa³o hipodensyjne zmiany w istocie bia³ej, ule-
gaj¹ce zwykle wzmocnieniu po podaniu kontrastu.
W przypadku opisanej dziewczynki nie obserwowano
zmian w istocie bia³ej w badaniu TK.
Diagnostyka ró¿nicowa objawów przypominaj¹cych
ADEM obejmuje bakteryjne i wirusowe ZOMR,
opryszczkowe zapalenie mózgu, uraz g³owy, krwiak
mózgu, zatrucie lekami, poprzeczne zapalenie rdzenia,
guz rdzenia krêgowego oraz zespó³ Guillaina-Barrégo.
Najwiêcej kontrowersji budzi ró¿nicowanie pomiêdzy
SR i ADEM, a szczególnie z wielofazowym ADEM,
gdzie nawrót choroby nastêpuje krótko po odstawieniu
kortykosteroidów lub po kolejnym zaka¿eniu, nawet po
pe³nym lub czêœciowym ust¹pieniu objawów pierwsze-
go rzutu [16]. Ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdze-
nia prawie zawsze charakteryzuje siê: wieloognisko -
woœci¹ pierwszych objawów, cechami encefalopatii,
leu ko cytoz¹, rzadko wystêpowaniem kolejnych rzutów,
najczêœciej brakiem lub szybkim zanikaniem pr¹¿ków
oligoklonalnych w PMR. W obrazach RM w przebie-
gu ADEM zwykle obserwuje siê du¿e i rozlane (po -
wy¿ej 2 cm) zmiany o zatartych granicach, zlokalizo-
wane w okolicy j¹der podstawy, niekiedy hiperintensywne
w sekwencjach T2-zale¿nych i FLAIR, które czêsto ule-
gaj¹ wzmocnieniu kontrastowemu w ostrej i podostrej
fazie choroby [17]. Z kolei w SR bardzo rzadko obser-
wuje siê wieloogniskowoœæ pierwszych objawów, cechy
encefalopatii i leukocytozê, zawsze wystêpuj¹ kolejne
rzuty choroby, pr¹¿ki oligoklonalne w PMR s¹ obecne
bardzo czêsto i nie zanikaj¹ w kolejnych badaniach.
W przebiegu SR w badaniach RM wystêpuj¹ „pla-
styczne” zmiany, o wyraŸnych granicach, najczêœciej 
zlokalizowane oko³okomorowo, w wieñcu promienistym,
pniu mózgu i okolicy IV komory; rzadko zanikaj¹
w obrazach T2-zale¿nych, a wzmocnieniu po podaniu
kontrastu ulegaj¹ tylko w ostrej fazie choroby [18].
Zmiany opisywane w przedstawionych przypadkach zde-
cydowanie przemawiaj¹ za rozpoznaniem ADEM.
Badacze z Holandii obserwowali 117 dzieci z ADEM
– u 54 pacjentów wystêpowa³y pojedyncze ogniska
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demielinizacji, a u 63 zmiany wieloogniskowe. Nawrót
choroby spe³niaj¹cy kryteria SR stwierdzano statystycz-
nie czêœciej w grupie z pojedynczym ogniskiem w pier-
wotnym badaniu RM g³owy [19]. Opisywani w niniej-
szej pracy pacjenci prezentowali zmiany wieloogniskowe
w ostrym okresie choroby, w trakcie 5-miesiêcznej obser-
wacji nie odnotowano u nich nawrotu choroby.
Doniesienia pochodz¹ce z ostatnich lat podwa¿aj¹
pogl¹d, ¿e obecnoœæ jednostronnego, pozaga³kowego
zapalenia nerwu wzrokowego jest cech¹ charaktery-
styczn¹ dla SR. Chirapapaisan i wsp. wykazali, ¿e zapa-
lenie nerwu wzrokowego jest zwykle obustronne, wy -
stêpuje równie czêsto u pacjentów obu p³ci i czêœciej
obserwowane jest w ADEM ni¿ w SR [20]. Kolus
stwierdzi³ zapalenie nerwu wzrokowego w 6 na 10 przy-
padków ADEM, gdzie 90% zapaleñ dotyczy³o obu ner-
wów wzrokowych [21]. W badaniach w³asnych spoœród
dwojga opisanych dzieci ch³opiec przeby³ obustronne
zapalenie nerwu wzrokowego, które ust¹pi³o po 4 mie-
si¹cach obserwacji.
W piœmiennictwie nie ma badañ z randomizacj¹
oceniaj¹cych skutecznoœæ ró¿nych metod leczenia 
stosowanych u chorych na ADEM. Najbardziej popu-
larna jest terapia kortykosteroidami, która zmniejsza
obrzêk mózgu i proces zapalny, przepuszczalnoœæ 
bariery krew–mózg oraz przenikanie bia³ek osocza
i aktywnych immunologicznie komórek do OUN.
Ponadto zalecane jest stosowanie metyloprednizolonu
we wlewach przez 5 dni, natomiast dyskusyjne jest
podawanie kortykosteroidów doustnych w kolejnych
dniach terapii. Lekiem drugiego rzutu s¹ immunoglo-
buliny zalecane w dawce 0,4–0,5 g/kg m.c./dobê przez
5 dni. W przypadkach opornych na steroidoterapiê
i immunoterapiê lub w przypadkach o bardzo ciê¿kim
przebiegu polecana jest plazmafereza, która w liczbie
5–7–10 zabiegów prowadzi zwykle do wyzdrowienia
lub znacznej poprawy [22–24]. W leczeniu chorych na
ADEM bardzo wa¿ne jest postêpowanie objawowe,
niekiedy mo¿e byæ konieczna intubacja, zastosowanie
oddechu kontrolowanego, wyrównywanie zaburzeñ
wodno-elektrolitowych i kwasowo-zasadowych, lecze-
nie przeciwdrgawkowe i przeciwbakteryjne. W przy-
padku omawianego ch³opca wyleczenie uzyskano po
steroidoterapii, natomiast dziewczynka otrzymywa³a
zarówno kortykosteroidy, jak i immunoglobuliny.
Przebieg choroby, pomimo niepokoj¹cych objawów
pocz¹tkowych i du¿ych zmian w badaniach obrazowych
g³owy, najczêœciej jest pomyœlny, zwykle nastêpuje pe³ne
wyzdrowienie, chocia¿ mog¹ utrzymywaæ siê zaburze-
nia mowy, zachowania, napady padaczkowe. Tajwañscy
badacze wœród 20 dzieci chorych na ADEM, u 11 opi-
sali pe³ne wyzdrowienie, jeden pacjent zmar³, u 5 obser-
wowano odchylenia w badaniu neurologicznym, u 3 po
dwóch latach obserwacji rozpoznano SR [25]. Nastêp-
stwem ADEM u omawianej dziewczynki s¹ zaburze-
nia nastroju, u ch³opca nie obserwowano odleg³ych
nastêpstw choroby.
Podsumowanie
Rozpoznanie ADEM z uwagi na rzadkie wystêpo-
wanie i brak znamiennych wskaŸników laboratoryjnych
choroby nale¿y do bardzo trudnych i nigdy nie jest 
pewne. Kryterium kliniczne rozpoznania stanowi obec-
noœæ ostrych objawów mózgowych i/lub rdzeniowych
po³¹czonych z gor¹czk¹, pozostaj¹cych w zwi¹zku cza-
sowym z zaka¿eniem wirusowym, bakteryjnym, szcze-
pieniem lub przyjêciem surowicy odpornoœciowej. Kon-
sekwencj¹ ZOMR przebiegaj¹cego z wysok¹, d³ugo
trwaj¹c¹ gor¹czk¹ mo¿e byæ ADEM.
Szczególnie trudne jest ró¿nicowanie u dzieci po -
miê dzy ADEM i ostrym SR, a potwierdzenie rozpo-
znania ADEM mo¿na uzyskaæ dopiero po wieloletniej
obserwacji, zw³aszcza ¿e SR w porównaniu z ADEM
jest chorob¹ czêœciej wystêpuj¹c¹. Najbardziej pomoc-
nym badaniem w ró¿nicowaniu obu jednostek choro-
bowych jest badanie za pomoc¹ RM.
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